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顺 铂 上 调 STATI1 有 蛋白 抑制 宫颈 癌 细 胞 增殖 
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摘要 :目的 研究 Statl 蛋白 对 宫颈 癌 Hela 细 胞 生长 .增殖 及 顺 铂 敏感 性 的 影响 及 其 作用 机 制 。 方 法 采用 和 蛋白 印迹 法 (Western 
blot) 检 测 不 同 浓度 DDP 处 理 Hela 细 胞 后 Stat] 蛋白 表达 差异 ; 转 染 Statl-siRNA 后 ,通过 Western blot 验 证 干扰 效果 ;应 用 四 甲 
基 偶 氮 哗 蓝 (MTT) 法 和 5- 省 脱氧 尿 喀 啶 核 背 (BrdU ) 观 察 转 染 Statl-siRNA 后 Hela 细 胞 对 DDP 敏 感性 变化 ,并 检测 Stat] 相关 细 
胞 因子 c-Myc 的 表达 变化 。 结 果 随 着 DDP 浓 度 的 增加 ,Hela 细 胞 中 Statl 蛋白 的 表达 量 逐 渐 增 加 ,DDP 浓 度 为 5 mg/L 时 ,Statl 
蛋白 表达 上 调 1.5 倍 ,DDP 浓 度 为 10 mg/L 时 ,Statl 蛋白 表达 上 调 近 2 倍 ;特异 性 Stat1-siRNA 使 Hela 细 胞 中 Statl 的 表达 下 调 
70% ,促进 细胞 生长 和 增殖 ;Statl-siRNA 可 以 降低 DDP 对 Hela 细 胞 生长 和 增殖 的 抑制 效应 ,削弱 DDP 对 c-Myc 的 抑制 作用 。 
结论 Hela 细 胞 中 c-Myc 是 STAT1 发挥 抑 癌 作 用 的 对 点 基因 之 一 ;STAT1/c-Myc 通 路 介 导 了 DDP 抑 制 Hela 细 胞 生长 .增殖 的 作 


用 ;STATI1 可 增强 Hela 细 胞 对 DDP 的 敏感 性 。 
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Cisplatin inhibits proliferation of cervical carcinoma cell line by up-regulating Statl 


expression 
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Abstract: Objective To investigate the role of Statl gene in the proliferation and chemotherapeutic sensitivity of cervical 
cancer HeLa cells. Methods The protein expression of Statl in the Hela cells exposed to gradient concentrations of cisplatin 
(DDP) was detected by Western blotting with or without small interfering RNA (siRNA)-mediated Stat1 gene silencing. The 
effect of Satal silencing on the sensitivity to DDP and cell proliferation of the cells was tested using MTT assay and BrdU assay, 
and the expression of c-Myc was detected by Western blotting in the cells treated with siRNA and DDP. Results The expression 
of Statl in Hela cells exposed to DDP increased with the DDP concentrations, reaching 1.5 folds of the baseline at a DDP 
concentration of 5 mg/L and 2 folds at 10 mg/L. Statl-siRNA effectively reduced Statl expression in Hela cells, promoted the 
cell proliferation, and enhanced the expression of c-Myc; DDP inhibited the cell growth and down-regulated c-Myc expression. 
Statl-siRNA rescued DDP-induced inhibition of cell growth and c-Myc down-regulation. Conclusion The expression of Stat1 
is associated with DDP sensitivity in cervical cancer cells, and Stat1 silencing can increase the sensitivity to DDP and c-Myc 


expression of the cells. 
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Fy SOUR FE EPRI PE BOL ES EO ZZ , BOA 
EAR FLA. JIA (cisplatin, DDP) 广 泛 应 用 于 
恶性 肿瘤 的 化 学 治疗 ,宫颈 癌 新 辅助 化 疗 方案 多 以 顺 
铂 为 基础 ,疗效 肯定 。 但 顺 铂 的 毒性 反应 突出 ,主要 


言 号 转 导 和 转录 激活 子 -1 (signal transducers and 
activators of transcription1, Statl) 被 认为 是 一 种 抑 痛 
子 ,可 通过 直接 调控 多 种 名 基 因 的 转录 如 c-Myc,CDKs 
等 调控 肿瘤 细胞 的 生长 与 凋 亡 光 。 癌 基因 c-Myc 与 肿 


为 肾 功 能 损害 、 耳 毒性 、 血 液 毒性 、 胃 上 肠 道 反应 等 , 导 
找 一 类 安全 可 靠 的 可 增强 肿瘤 化 疗 敏感 性 的 基因 加 
点 药物 以 降低 DDP 用 量 ,减轻 毒 副 作用 ,具有 重要 的 
应 用 价值 。 
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瘤 的 发 生发 展 和 演变 转 归 有 重要 关系 ,宫颈 癌 等 多 种 
肿瘤 中 都 有 c-Myc 基因 的 扩 增 或 过 度 表 达 "。T 细 胞 淋 
巴 痪 和 卵 集 癌 的 研究 发 现 Statl 可 以 改善 肿瘤 细胞 对 化 
疗 药物 耐 药 性 “3。 而 Statl 及 c-Myc 在 宫 贷 癌 化 疗 敏 感 
性 中 的 研究 ,尚未 见 文献 报道 。 

本 研究 通过 研究 顺 铂 Stat1-siRNA 处 理 宫颈 癌 
Hela 细胞 后 Stat] .c-Myc 表达 及 细胞 生长 .增殖 能 
的 差异 ,探讨 Statl 蛋白 对 于 Hela 细 胞 生长 与 增殖 的 
影响 以 及 Stat] .c-Myc 在 宫 贷 癌 顺 铂 化 疗 敏感 性 中 的 
作用 及 机 制 , 为 开发 协同 顺 铂 化 疗 的 基因 靶 点 药物 
提供 实验 依据 。 
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1 材料 与 方法 
1.1 材料 

ACE Siva ZH PR Hela FA AR BE p ee , 
注射 用 DDP JY FYE Se PRET MA BRS a] ,3-(4,5- 
FA SEWEWB-2)-2 5-—AESE RRE PY: WEE 
蓝 ,MTT) 购 自 美国 Sigma 公司 ,BrdU 试 剂 盒 购 自 南京 
凯 基 生物 科技 发 展 有 限 公司 , 免 抗 Statl 抗 体 .B-actin 抗 
Us . 免 抗 cMyc 抗 体 均 购 自 美 国 Abcam 公 司 ,应 用 于 
RNA 干 扰 实验 的 对 照 小 RNA Fr Be Con-siRNA Fil Stat 1 
于 扰 片 段 Statl-siRNA 均 购 自 上 海 纽 恩 生 物 技术 有 限 公 
司 ,细胞 转 染 试剂 1ipo-2000 购 自 美国 Life Technology 
公司 。 
1.2 方法 
1.2.1 细胞 培养 人 宫颈 瘤 细 胞 Hela 在 含 10% 胎 牛 血 
清 、100 U/ml 青霉素 .100 mg/L HERR HY 1640 Hy 
养 基 中 , 置 于 37 % .35% CO, .饱和 湿度 培养 箱 内 常规 传 
代 培 养 。 实 验 用 细胞 均 为 对 数 生长 期 细胞 。 
1.2.2 细胞 转 数 在 6 孔 细胞 培养 板 中 种 人 状态 良好 的 
Hela 细 胞 1x10Yml,8 h 后 ,依据 lipo-2000 转 染 试剂 说 
明 书 加 入 适量 lipo-2000 转 染 试 剂 和 50 ng/ml 的 Stat1- 
siRNA 及 其 对 照 sRNA,24h 后 取 细 胞 裂解 提 和 蛋白 。 
1.2.3 Western blot 检 测 蛋 白 表达 提取 各 组 全 细胞 蛋 
白质 ,Bradford 法 测定 蛋白 质 含 量 。 按 每 孔 10 ug EI$, 
WAL SDS-PAGE 电泳 。 电 泳 完 成 后 以 半 干 式 电泳 转移 
法 将 蛋白 条 带 转移 到 PVDF 膜 上 。 电 转 完成 后 取出 
PVDF 膜 ,3% BSA 4%C 封 闭 过 夜 。 倾 去 BSA, 在 其 上 加 
入 相关 和 蛋白 的 一 抗 ,B-actin 作为 内 参与 PVDF 膜 在 室 
温 共 孵育 2 hn。PBS 漂洗 后 再 分 别 用 结合 阁 根 过 氧化 物 
AH UR . ECL 化 学 发 光 法 进行 显 色 ,X 光 胶片 上 
曝光 ,随后 显影 . 定 影 ,用 图 像 分 析 系 统 测定 蛋白 条 带 的 
光 密度 ,进行 定量 分 析 。 
1.2.4 MTT 检 测 细 胞 生长 曲线 收集 各 组 处 于 对 数 生 
长 期 的 Hela 细 胞 ,把 细胞 悬 液 浓 度 调 节 为 1x107yml。 将 
100 pl( 4 1x10°* cel) 的 细胞 悬 液 种 入 每 孔 中 ,每 组 设 5 
个 复 孔 ,种 5 块 96 孔 板 。 置 于 37 % ,5% COFFEE 
育 , 把 种 板 时 间作 为 起 始 时 间 点 0 h, 在 0h 取 出 一 块 96 
孔 细 胞 培养 板 , 每 孔 加 入 10 pl 0.5% MTT 溶 液 ,继续 培 
养 4 h。 离 心 (1000 r/minx10 min) ,小 心 吸 掉 孔 内 上 清 
液 ,每 孔 均 加 入 100 由 二 甲 基 亚 硕 , 将 96 孔 板 置 摇 床 上 ， 
低速 振荡 10 min, 充 分 溶解 结晶 物 。 在 酶 联 免 疫 检 测 仪 
OD490 nm, 分 别 测量 各 和 孔 的 吸光 值 。 同 时 设置 调 零 孔 
(MTT .培养 基 二 甲 基 亚 硕 )。 此 后 每 隔 1 d 取 1 块 培养 
板 检测 490 nm 的 D 值 ,一 共 检 测 5 do 
1.2.5 BrdU 检测 细胞 增殖 能 力 细胞 以 1.5x10Yml 细 
胞 数 接种 于 直径 35 mm 培养 四 中 (内 放置 一 盖 玻 片 ) , 培 
养 1 d, 用 含 0.4% FCS 培养 液 同 步 化 3 d, 使 绝 大 多 数 细 


胞 处 于 G0 期 。 终 止 细 胞 培养 前 ,加 入 BrdU( 终 浓度 为 
30 pg/L) ,37 % ,孵育 40 min。 弃 培养 液 , 玻 片 用 PBS 洗 
涤 3 次 。 甲 醇 醋 酸 固 定 10 min。 经 固定 的 玻 片 空气 干 
燥 ,0.3% HO, 甲 醇 30 min 灭 活 内 源 性 氧化 酶 。5% 正 常 
免 血 清 封闭 。 甲 酰胺 100 % ,5 min 变性 核酸 。 冰 浴 冷 
却 后 PBS 洗 涤 , 加 1 抗 即 抗 免 抗 BrdU 单 抗 ( 工 作 浓度 1: 
50) ,阴性 对 照 加 PBS 或 血清 。 按 ABC 法 进行 检测 , 苏 
木 素 或 伊 红 衬 染 ,在 显微镜 下 随机 计数 10 个 高 倍 视 野 
中 细胞 总 数 及 BrdU 阳性 细胞 数 ,计算 标记 指数 。 

1.2.6 统计 学 分 析 采用 SPSS 17.0 统 计 软 件 储存 和 分 
析 数 据 , 计 量 资 料 以 均 数 + 标准 差 表 示 ,两 个 独立 样本 均 
数 比较 呈正 态 分 布 的 采用 :检验 ,P<0.05 为 差异 有 统计 


MA -ar AN 
学 意 义 。 


2 结果 
2.1 DDP 对 Statl 蛋白 表达 的 影响 

为 了 在 Hela 细 胞 中 验证 DDP 对 Statl 表 达 的 影响 ， 
分 别 用 0,2.5,5,10 mg/L YKE KJ DDP 4h FE Hela 4H JE 
48 h, 收 集 细胞 进行 蛋白 提取 ,经 过 电泳 , 转 膜 和 抗体 杂 
交 得 到 Western blot 结 果 ( 图 1)。 结 果 显 示 :DDP 刺 激 
Hela 细 胞 48 h 后 , 随 着 DDP 浓 度 的 升 高 ,Statl 表达 逐 
步 增加 ,在 5 mg/L 时 与 对 照 组 比较 有 显著 差异 (P< 
0.001) ; Æ 10 mg/L 时 更 明显 ,上 调和 蛋白 表达 量 超过 2 
倍 ,说 明 DDP 可 上 调 Statl 的 表达 ,Statl 的 上 调 程度 与 
DDP 处 理 浓度 成 正 相 关 。 
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Relative stall protein expresion 
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0 25 5 10 
DDP (mg/L) 
1 不 同 浓度 DDP 处 理 Hela 细 胞 后 Statl 蛋白 的 表达 
Fig.1 Expression of Statl protein in Hela cells exposed 
to different concentrations of DDP. 
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2.2 转 染 Statl-siRNA 对 Stat1 有 蛋白 水 平 的 表达 影响 
用 化 学 合成 的 Con-siRNA 和 Statl-siRNA 分 别 用 
质 体 转 染 Hela 细 胞 48 h ,收集 细胞 ,进行 处 理 后 ,进行 
western blot 检 测 (图 2)。 结 果 显 示 :Statl-siRNA 转 染 的 
Hela 细 胞 中 Stat] 蛋白 的 表达 量 较 阴 性 对 照 Con-siRNA 
转 染 组 显著 下 调 ,通过 灰 度 分 析 得 出 可 下 调 70% 左 右 ， 
说 明 Statl-siRNA 转 染 Hela 细 胞 后 可 有 效 下 调 Statl 蛋 
白 的 表达 。 


Con-siRNA Statl-siRNA 


Control 


Statl 


© 


> 
ùr 


Relative stall protein expresion (normalized 
to B-actin and Con-siRNA cells) 


2 
S 


Con-siRNA Statl-siRNA 


Control 


图 2 Statl 沉默 后 蛋白 的 表达 
Fig.2 Expression of Statl protein in Hela cells 
after Statl gene silencing. 


2.3 Statl 在 顺 铂 抑制 Hela 细胞 过 程 中 的 作用 及 对 
c-Myc 蛋白 表达 的 影响 

为 验证 DDP 是 否 可 以 通过 上 调 Statl 来 达到 抑制 
Hela 细 胞 生长 增殖 的 作用 , 用 DDP(10 mg/LL) 联 合 Stat1- 
siRNA 4b FE Hela 细胞 ,得 到 四 个 实验 组 ,Con-siRNA,， 
Statl-siRNA, DDP + Con-siRNA 以 及 DDP + Statl- 
siRNA ,采用 MTT 及 Brdu 实 验 检测 各 组 细胞 生长 与 增 
殖 情 况 。 在 细胞 培养 期 间 , 每 24 h 取 细胞 转移 到 96 孔 
板 , 加 MTT,490 nm 检测 吸光 值 , 一 共 测 5 个 时 间 点 ,每 
个 检测 点 3 个 平行 , 取 每 个 检测 点 的 平均 值 做 折线 图 ， 
得 到 MTT 结 果 ( 图 3A)。 同 样 的 分 组 ,BrdU 24 h 四 组 
增殖 能 力 无 明显 变化 (图 3B), 但 在 48 h 时 , 亦 得 到 MTT 
相同 的 结果 。 结 果 显 示 : Statl-siRNA 组 Statl 下 调 ， 
Hela 细 胞 的 生长 增殖 状态 最 佳 ,DDP 组 Hela 细 胞 生长 
增殖 抑制 最 明显 ;DDP+Statl 沉默 组 Hela 细 胞 的 生长 增 
殖 介 于 DDP 组 及 Statl-siRNA 组 之 间 ,说明 Statl 抑制 
Hela 细 胞 生长 增殖 ;DDP 通 过 上 调 Statl 抑制 细胞 生长 
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增殖 ;下 调 Statl 后 ,DDP 对 Hela 细 胞 生长 增殖 的 抑制 
作用 被 削弱 。 


< Con-siRNA 
®@ Statl-siRNA 
*& DDP+Con-siRNA 
© DDP+Statl-siRNA 


Incubation time (day) 


B E Con-siRNA 
E Statl-siRNA 
O DDP+Con-siRNA zr 
国 DDP+Statl-siRNA 


Dayo nm 


24 48 
Incubation time (h) 


3 Hela 细 胞 生长 (4) 和 增值 能 力 (8B) 的 变化 
Fig.3 Cisplatin inhibits the proliferation of Hela 
cells by up-regulating Statl expression. 


Western blot 实验 验证 DDP 是 否 可 以 通过 上 调 
Stat] 来 抑制 其 下 游 因 子 c-Myc 蛋白 的 表达 ,采用 检测 
前 述 各 组 细胞 ,得 到 。 结 图 4 果 表 明 : 未 经 DDP 处 理 的 
两 组 ,c-Myc 蛋 白 表达 高 于 DDP 处 理 的 两 组 ;DDP 未 处 
理 组 中 ,Statl 沉默 组 c-Myc 和 蛋白 的 表达 高 于 空白 对 照 
组 ;经 DDP 处 理 的 两 组 中 ,DDP+Stat1 沉 默 组 c-Myc 蛋 
白 表 达 高 于 DDP 组 ;同时 可 以 看 出 ,DDP+Statl 沉默 组 
c-Myc 和 蛋白 的 表达 , 介 于 DDP 组 及 Statl 沉 默 组 之 间 , 说 
明 :.Statl 可 介 导 DDP 对 c-Myc 抑制 作用 ;DDP 通 过 上 调 
Stat] 抑制 c-Myc 的 表达 ,下 调 Statl 后 ,DDP 对 c-Myc 
蛋白 表达 的 抑制 被 削弱 。 


3 讨论 
3.1 Statl.c-Myc 对 Hela 细 胞 生长 与 增殖 的 作用 

栈 氨 酸 重 白 激酶 -信号 传导 和 转录 激活 因子 (janus 
kinase-signal transducers and activators of transcrip- 
tion, JAK-Stats) 途 径 是 一 条 极为 快速 的 信号 通路 , 激活 
后 ,可 以 将 细胞 外 信号 传递 到 细胞 核 "。 在 人 类 多 种 实 
体 肿瘤 (如 乳腺 癌 、 结 肠 癌 、 前 列 腺 癌 等 **) 和 血液 病 
(如 淋巴 瘤 ) 的 研究 中 发 现 ,其 参与 了 肿瘤 发 生发 
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R 浸润 和 转移 。Statl 是 其 中 重要 成 员 之 一 ,参与 细胞 
生长 调节 , 抗 病毒 和 免疫 防御 扩 ,主要 可 触发 抗 增殖 和 
促 凋 亡 反 应 ,在 肿瘤 细胞 和 免疫 系统 中 被 认为 是 一 种 肿 
瘤 抑 制 因 子 ” 。Stat] 主要 是 直接 通过 对 多 种 靶 基 因 的 
转录 调控 如 c-Myc, CDKs 等 3, 或 间接 地 通过 调节 肿 
瘤 血 管 生 成 组织 浸 润 或 抗 肿瘤 免疫 反应 对 肿瘤 细胞 生 
长 和 凋 亡 进行 调控 。 而 宫颈 癌 细 胞 中 Statl 及 c-Myc 的 
相关 研究 较 少 。 
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图 4 四 组 Hela 细 胞 c-Myc 蛋白 的 表达 
Fig.4 Expression of c-Myc protein in Hela cells 
after Stat1 gene silencing. 


Beppuetal 研究 发 现 ,IFN-Y 可 同时 促进 宫颈 癌 细 胞 
系 Caski 中 Statl( 促 凋 亡 ) 和 NF-xkB( 抑 凋 亡 ) 表 达 上 调 ， 
当 IFN-y 和 环 孢 菌 素 A( 抑 制 NF-kB 活 性 ) 同 时 使 用 时 ， 
生长 停滞 明显 增加 “”。 本 研究 通过 用 驾 向 Statl 干扰 
RNA 对 Hela 细 胞 进行 转 染 ,有 效 沉默 Statl 的 表达 后 发 
现 Statl 对 Hela 细 胞 的 生长 与 增殖 有 抑制 作用 ,同时 发 
现在 宫颈 瘤 Hela 细胞 中 c-Myc 受到 Statl 的 调控 ， 
c-Myc 的 表达 量 与 细胞 的 生长 增殖 状态 呈正 相关 。 
c-Myc 基因 是 最 早 于 禽类 骨髓 瘤 病毒 中 发 现 的 一 种 癌 
基因 ,其 表达 水 平 与 细胞 的 增殖 及 分 化 状态 有 关 , 其 表 
达 产 物 在 调节 细胞 生长 分 化 或 恶性 转化 中 发 挥 作用 *。 
结合 文献 得 出 ,在 宫 贷 癌 Hela 细 胞 中 , 癌 基 因 c-Myc 具 
有 促进 其 生长 增殖 的 作用 ,c-Myc 是 Statl 发 挥 抑 癌 作 


用 的 靶 点 基因 。 
3.2 DDP 对 Hela 细 胞 Stat1 表 达 的 影响 

DDP 是 广 谱 抗 癌 药 , 属 细胞 周期 非特 异性 药物 , 主 
要 作用 靶 点 为 DNA , 属 细胞 周期 非特 异性 药物 ,在 宫颈 
癌 的 化 疗 中 占有 重要 地 位 ,其 具体 作用 机 制 仍 未 完全 探 
明 。 有 文献 报道 DDP 可 通过 ERK 途 径 下 调 Stat3 抑 制 
肿瘤 细胞 的 生长 与 增殖 *", 男 有 文献 显示 DDP 可 通过 
抑制 c-Myc 的 表达 而 抑制 肿瘤 细胞 的 生长 与 增殖 *”， 
而 宫颈 癌 中 DDP 与 Statl 的 关系 并 无 相关 研究 。 

本 研究 通过 DDP 对 Hela 细 胞 的 梯度 浓度 处 理 , 发 
现 DDP 抑 制 Hela 细 胞 生长 与 增殖 的 过 程 中 显著 上 调 了 
Statl 的 表达 , 且 其 上 调 程度 与 DDP Fy Ach FR BE E TE 
相关 。 

3.3 Statl 在 顺 铀 抑制 Hela 细 胞 过 程 中 的 作用 

本 研究 进一步 使 用 靶 向 Stat1 干 扰 RNA 与 DDP 联 
合 处 理 细胞 ,发 现 Stat1-siRNA 可 以 削弱 DDP Xt Hela 
细胞 生长 和 增殖 的 抑制 效应 ; 另 一 方面 , DDP 可 以 抑制 
Statl 下 游 因子 c-Myc 的 表达 ,Statl-siRNA 可 削弱 DDP 
对 c-Myc 的 抑制 作用 。 证 明 随 着 Statl 的 下 调 ,Hela 细 
胞 对 DDP 的 敏感 性 被 削弱 ,Statl 可 增强 Hela 细 胞 对 顺 
铀 的 敏感 性 ;Stat1 介 导 了 DDP 对 Hela 细 胞 的 抑制 效应 ， 
Statl1 是 宫 贫 癌 顺 铂 化 疗 的 作用 新 对 点 。 另 外 证 明文 献 
中 报道 DDP 对 c-Myc 的 抑制 作用 ,是 通过 Statl 介 导 的 。 
3.4 靶 向 Stat] 的 化 疗 增 敏 研究 的 意义 

在 接受 单 次 单 药 的 顺 铂 化 疗 (50 mg/m”) 患 者 中 , 约 
28~36% 出 现 凤 毒性 , 约 31% 出 现 耳 毒 性 , 约 1/3 出 现 血 
液 学 毒性 ,大 部 分 患者 胃 肠 道 反应 重 ""。 随 着 分 子 革 向 
药物 问世 ,多 种 靶 向 药物 已 在 临床 上 和 铂 类 抗 癌 药 物 联 
合 应 用 ,并 取得 了 不 错 的 疗效 。 如 盐酸 厄 洛 替 尼 片 
(tarceva)?" 吉 非 替 尼 (gefitinib)22 与 顺 铂 联 用 都 可 有 效 
治疗 中 晚期 肺癌 患者 ,此 外 ,还 有 多 靶 点 药物 索 拉 菲 
(sorafenib) 等 与 铀 类 联合 治疗 肝癌 患者 2 ,在 改善 化 疗 
耐 药 性 ,提高 化 疗 敏 感性 减轻 化 疗 副作用 方面 有 可 喜 
的 效果 。 最 近 在 T 细 胞 淋巴 痪 和 卵巢 癌 的 研究 中 发 现 
Statl 可 以 改善 肿瘤 细胞 对 化 疗 药物 耐 药性 5 ,而 本 研 
究 在 宫颈 瘤 Hela 细 胞 中 证 明了 Statl 也 具有 同样 的 作 
用 ,提示 开发 以 Statl 为 靶 点 的 化 疗 协同 药物 有 诱 人 的 
前 景 。 

综 上 所 述 ,Statl .c-Myc 介 导 了 DDP 抑 制 Hela 细 胞 
生长 .增殖 的 作用 ;Statl 可 增强 Hela 细 胞 对 顺 铂 的 敏感 
性 。 本 研究 补充 了 DDP 对 宫 贷 癌 的 作用 靶 点 ,揭示 了 
宫颈 癌 细 胞 中 可 能 存在 STAT1/c-Myc 通 路 ,初步 探讨 
了 其 在 DDP 化 疗 中 可 能 的 机 制 及 作用 。 在 宫 颂 癌 及 其 
他 细胞 株 或 者 宫颈 瘤 在 体 实验 中 的 进一步 研究 ,以 及 
DDP 能 激活 Statl/c-Myc 通 路 是 靶 向 调控 哪个 蛋白 等 
等 ,都 将 在 本 课题 组 后 期 的 研究 中 进行 进一步 探讨 。 
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